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PENDAHULUAN  
 
 
Mata kuliah Keperawatan Kardiovaskular dipecah menjadi 2 yaitu Keperawatan Kardiovaskular I 
dan Keperawatan Kardiovaskular II. Keperawatan kardiovaskular I diberikan pada mahasiswa 
semester 2 dan Kardiovaskular II pada semester 3. Proses pembelajaran Keperawatan 
kardiovaskular meliputi kegiatan pengajaran dan laboratorium yang kesemuanya ada modul 
pembelajarannya. Modul pembelajaran diharapkan dapat meningkatkan motivasi, dan 
kemudahan mahasiswa untuk memahami dan mengaplikasikan keperawatan kardiovaskular. 
 
Modul Keperawatan kardiovaskular pada semester 3 dibahas tentang Modul kegiatan 
pengajaran pada pasien gagal jatung dan modul laboratorium yang terdiri dari perekaman EKG, 
pembacaan EKG Dasar, dan Pemeriksaan fisik mendengarkan suara jantung. Modul ini 
diharapkan dapat meningkatkan mahasiswa untuk belajar dan berfikir kritis sehingga dapat 
meningkatkan dan memudahkan mahasiswa dalam menyelasaikan masalah-masalah yang 
kemungkinan ditemukan dalam praktik keperawatan. 
 
 
Surabaya, 8 Desember 2014 
Penyususn 
 
Tim Dosen FKp Unair 
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MODUL PEMBELAJARAN 
ASUHAN KEPERAWATAN PADA PASIEN GAGAL JANTUNG 
 
 
1. Kompetensi 
Setelah selesai mempelajari modul pembelajaran mahasiswa mampu memberikan asuhan 
keperawatan profesional pada klien dengan masalah pada system kardiovaskuler dari anak- 
anak sampai lanjut usia mencakup pengkajian, penentuan diagnosa keperawatan, penentuan 
intervensi keperawatan, dan Evaluasi. 
 
2. Tujuan Pembelajaran 
Setelah akhir perkuliahan mahasiswa diharapkan akan mampu: 
1) Memberikan asuhan keperawatan kardiovaskuler sesuai kompetensi dan  kewenangan 
dengan menggunakan pendekatan proses keperawatan yang komprehensif dengan 
pendekatan biopsikososiospiritual dan menjadikan etika profesi sebagai tuntutan 
dalam praktik keperawatan profesional 
2) Memfasilitasi penanganan tindak lanjut penyakit kardiovaskuler dengan 
memanfaatkan sumber daya yang ada di masyarakat 
 
3. Tugas Tutor 
metode Problem Base Learning (PBL), membutuhkan peran tutor sebagai fasilitator 
sehingga tutor diharapkan melakukan kegiatan sebagai berikut: 
1) Sebelum pelaksanaan PBL mempelajari dengan seksama modul pembelajaran. 
2) Melakukan telaah case study yang ada di modul 
3) Memfasilitasi kelompok untuk menyelesaikan case study dengan mengikuti seven 
jump yang dimodifikasi. 
 
4. Tugas Mahasiswa 
Pembelajaran dengan metode Problem Base Learning (PBL), membutuhkan keaktifan peserta 
PBL, mahasiswa diharapkan melakukan kegiatan sebagai berikut: 
1) Diskusi kelompok minimal 4 kali dengan didampingi oleh tutor 2 kali pertemuan. 
2) Belajar mandiri dengan memanfaatkan buku ajar, jurnal, textbook, ataupun melalui 
media elektronik seperti internet, slide ataupun video dan berkonsultasi pada nara 
sumber yang ahli sesuai dengan masalah yang ada untuk memperoleh pengertian yang 
lebih mendalam 
3) Mendiskusikan hasil temuan dengan sesama anggota kelompok tanpa dipandu oleh 
tutor dalam rangka curah pendapat antar anggota kelompok untuk menganalisis 
informasi dalam menyelesaikan masalah yang ada. Jadwal yang ditentukan oleh 
anggota kelompok sendiri. 
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4) Kelompok semua diwajibkan untuk membuat laporan hasil diskusi dalam bentuk 
makalah yang soft copynya dikumpulkan di PJMA dan membuat laporkan untuk 
disajikan dalam pleno.  
5) Proses pemecahan masalah dalam pelaksanaan PBL, mahasiswa menggunakan  7 
langkah (seven Jumps) dan dapat dimodifikasi, untuk mencapai tujuan pembelajaran :  
 (1). Klarifikasi istilah/ konsep yang belum dimengerti dalam kasus  
 (2). Menemukan/ menetapkan masalah dengan membuat beberapa pertanyaan 
penting  
 (3). Analisis problem (penjelasan hipotetik) dengan mencoba menjawab pertanyaan  
 (4). Mahasiswa mencoba membuat formulasi (dalam tingkat hipotesis)  
 (5). Merumuskan sasaran pembelajaran yang ingin dicapai mahasiswa dari kasus 
 (6). Belajar mandiri untuk mengumpulkan informasi tambahan dengan studi literature  
 (7). Menyampaikan kesimpulan akhir  
 
5. Uraian Kegiatan PBL selama 5 pertemuan. 
1). Pertemuan pertama (18- 22 November 2013) Mahasiswa diharapkan 
mengidentifikasi masalah dan menyusun pertanyaan didampingi pembimbing/ tutor 
yang dilaksanakan dikelas. 
Mahasiswa out put: a. Melengkapi case study. 
b. Menyusun Pertanyaan berkaitan dengan case study/ daftar 
masalah yang harus dipecahkan. 
2). Pertemuan kedua (25- 29 November 2013) Mahasiswa mencari jawaban dan 
mempelajarinya yang dilaksanakan secara mandiri atau e- learning. 
Mahasiswa out put: a. Menyusun kerangka teori sesuai case study. 
b. Menyusun jawaban dari pertanyaan berkaitan dengan case 
study/ daftar masalah yang dipecahkan. 
3). Pertemuan ketiga (02- 06 Desember 2013) Mahasiswa menyampaikan laporan dan 
diskusi yang didapatkan dengan tutor yang dilaksanaka dikelas. 
4). Pertemuan keempat (09- 13 Desember 2013) Mahasiswa melengkapi hasil diskusi 
dan menyusun laporan yang dilaksanakan secara mandiri atau e- learning.  
5). Pertemuan kelima (16- 20 Desember 2013) Plenohasil hasil diskusi di kelas. 
 
6. CASE STUDY 
Ny. M. usia 67 tahun, dirawat di ruang melati dengan keluhan sesak nafas. Pasien 
mengatakan kesulitan melakukan aktivitas setiap harinya karena sesak nafas dan 
meskipun digunakan untuk tidur. Hasil pemeriksaan awal ditemukan frekwensi nafas 30 
X/ menit, frekwensi nadi 125 x/Mnt tidak teratur, akral dingin, pitting edeme positif 
di tungkai. pasien pernah dirawat 2 tahun yang lalu dan dilakukan PTCA dan sudah 10 
tahun ini mengalami Hipertensi.  
Catatan: data yang kurang bisa ditanyakan pada tutor/ pembimbing. 
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1). Kelengkapan Case Study 
PERTANYAAN JAWABAN 
Dx Medik CHF 
Pemeriksaan fisik Breath: 
Batuk tidak ada dahak.  Ada pernafasan cuping hidung dan tidak ada 
penggunaan otot bantu nafas. Irama nafas tidak teratur, dan pola 
nafas dispnea moderat. Jalan nafas bebas dan paten dengan suara 
nafas crackles minimal di kedua basis paru. Gerakan dada simetris.  
Blood: 
Dada terasa berat, tetapi tidak ada keluhan nyeri. Tekanan darah 
150/100 mmHg, Suhu badan 37,5 oC. CRT 6 detik. nadi perifer 
lemah. Perfusi dingin. Suara jantung 1 & 2 tunggal tetapi ada murmur 
di seluruh lapang jantung. Apek jantung teraba di ICS 6. JVP 10 
mmHg. 
Brain: 
Kesadaran composmentis, tidak ada keluhan nyeri, sclera putih, 
konjungtiva anemis, pendengaran baik, penciuman baik, perabaan 
baik, penglihatan baik, pengecapan baik. 
Bladder: 
Genitalia kotor dan bau tidak sedap dan terpasang dower catheter 
hari ke 5. Produksi urin 24 jam terakhir 2000cc dengan bau khas 
dan warna kuning pekat. masukan cairan 1000cc/ 24 jam. Kandung 
kencing teraba lembek. 
Bowel: 
Tinggi badan 155 cm dan berat badan 80 Kg. mulut kotor dan 
tercium bau tidak sedap dari mulutnya. Tidak ada nyeri telan. Diet 
pasien tinggi kalori, tinggi protein, tinggi serat, rendah garam dan 
lunak. Makan habis dari yang disediakan dari rumah sakit. Lien tidak 
teraba. Bising usus normal. 
Bone: 
Pergerakan sendi bebas. Kekuatan otot dalam batas normal. Tidak 
ditemukan adanya kelainan tulang. Turgor baik. Ada edema di 
ekstremitas bawah. Pasien bed rest.  
Pemeriksaan Dx EKG: 
HR 119x/mnt, gelombang Q dalam pada lead II, III, aVF. 
Terdapat LBBB. Terdapat gambaran RVH pada LI dan V1, 
gelombang T terbalik di lead II, III, AvF, V3- V6. 
Radiologi: 
Cor: tampak membesar ke kanan – kiri, conus pulmonalis 
menonjol, CTR 70%. 
Pulmo: tampak vaskular pulmonalis meningkat dengan 
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cephalisasi (+). 
Tampak paru kanan tertutup perselubungan dari bawah 
sampai ICS 6 belakang kanan. 
Tampak perselubungan pada hemithoraks kanan-bawah sampai 
tajam, sinus phrenicocostalis kanan tampak perselubungan 
kiri tajam. 
Kesimpulan: cardiomegali dengan congestif pulmonum, efusi 
pleura kanan. 
Lab darah: 
Pemeriksaan AGD: 
PH: 7,426; PCO2: 26,2 mmHg; PO2: 291,9 mmHg; HCO3: 16,9 
mmol/l; BE: - 7,5 mmol/l dengan O2 saturasi: 99,7%. 
Pemeriksaan DL: 
Hb: 14,3 g/dl; leko: 7,7 x 109 g/dl; trombo: 132x109g/dl; PCV: 
0,42; GDA: 136 mg/dl; SGOT: 48 U/l; BUN: 8 mg/dl; SC: 
0,67 mg/dl. Elektrolit: Kalium: 3,81 meq/l; Na: 134 meq/l. 
Tx Dokter O2 3 lt/mnt 
diet TKTP RG 
IVFD RL 12 tts/mnt 
inj Furosemid 2-2-0 
spironolacton 50-0-0 
digoxin 0,25-0-0 
ASA 1x100 mg. 
 
2). Pertanyaan berkaitan dengan case study/ daftar masalah yang harus 
dipecahkan. 
a. Mengapa pasien sesak, akral dingin, nadi tidak teratur, pitting edema, 
dilakukan PTCA? 
b. Bagaimana proses terjadinya sesak, akral dingin, nadi tidak teratur, pitting 
edema, dilakukan PTCA. 
c. Apa hubungannya data pada Ny M dengan proses terjadinya gagal jantung. 
d. Bagaimana masalah Keperawatan yang terjadi pada Ny M. 
e. Bagaimana menjelaskan faktor yang bisa menyebabkan gagal jantung. 
f. Bagaimana patofisiologi gagal jantung yang harus terjadi. 
g. Bagaimana asuhan keperawatan pada pasien Ny M 
h. Apakah akan terjadi komplikasi bila pasien tersebut mengalami gagal jantung. 
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3). Kerangka teori sesuai case study 
 
 
4). Jawaban dari pertanyaan berkaitan dengan case study/ daftar masalah 
yang dipecahkan 
4.1 Definisi 
Gagal jantung adalah ketidakmampuan jantung untuk memompakan cukup darah 
untuk memenuhi kebutuhan metabolik tubuh (Davey, 2006). Gagal jantung sering disebut 
sebagai gagal jantung kongestif (CHF), adalah ketidak mampuan jantung untuk memompa 
darah yang cukup untuk memenuhi kebutuhan overload cairan atau perfusi jaringan yang 
↓kontraktilitas miokard Backward failure 
↑tekanan akhir 
ventrikel kiri 
↓CO 
↓tekanan darah 
↓stroke volume 
↓renal Flow 
↑tekanan atrium 
kiri 
Bendungan paru 
↑tekanan diastolic 
akhir ventrikel kanan 
↑tekanan atrium 
kanan 
↑tekanan sistemik 
↑RAA 
foreward failure 
↓urine Output 
↑volume plasma 
↑tekanan hidrostatik 
Edema interstisial 
↑Retensi Air 
↑ADH 
Retensi Na+ H20 
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tidak memadai. Tanda dan gejala terjadi ketika jantung tidak mampu untuk menghasilakn 
Cardiac Output yang cukup untuk memenuhi kebutuhan tubuh (Smeltzer et al, 2004). 
Gagal Jantung adalah kondisi kronis, progresif di mana otot jantung tidak dapat 
memompa cukup darah melalui jantung untuk memenuhi kebutuhan tubuh untuk darah dan 
oksigen. Gagal jantung biasanya menghasilkan pembesaran jantung (American Heart 
Association, 2012) 
4.2 Etiologi  
Dalam studi Framingham, lebih dari 90%  dari   pasien    dengan   gagal jantung 
memiliki riwayat penyakit jantung iskemik dan / atau hipertensi (Kannel & Belanger, 
1991), sedangkan pada studi Hillingdon, 7% dari pasien dengan gagal jantung memiliki 
penyakit katup sebagai penyebab gagal jantung, fibrilasi atrial kronis 10% sampai 30% 
(Cowie et al, 1999). 
Data di Italia sebagai penyebab gagal jantung pada 6200 pasien antara lain 
(Farmacia, 2011) : 
1.  40% akibat penyakit jantung iskemik 
2. 32% akibat kardiomiopati dilatasi 
3. 12% akibat penyakit katup jantung 
4. 11 % akibat hipertensi  
5. 5% akibat penyakit lainnya.  
Di Indonesia pasien dengan gagal jantung pernah mempunyai riwayat merokok (32,3 
%), penyakit gagal ginjal kronik (18,7%), Penyakit jantung koroner (64,9%), fibrilasi 
atrium (9,7%), diabetes (35,8%), dan hipertensi (63,8%) (Luthfi, 2009). 
4.3 Patofisiologi 
Gagal jantung merupakan hasil dari berbagai penyakit kardiovaskular yaitu beberapa 
kelainan jantung umum yang mengakibatkan penurunan kontraksi (sistole), penurunan 
mengisi (diastole), atau keduanya. Sebelum pasien menunjukan tanda dan gejala gagal 
jantung, yang paling sering adalah terjadi disfungsi miokard.  
Gagal jantung sistolik menurunkan jumlah darah yang dikeluarkan dari ventrikel, 
yang dapat merangsang sistem saraf simpatik untuk melepaskan epinefrin dan 
norepinefrin. Respon ini, awalnya bertujuan untuk mendukung kegagalan miokard, tetapi 
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respon yang terus menerus dapat menyebabkan hilangnya reseptor beta 1 adrenergik 
(downregulation), dan selanjutnya akan terjadi kerusakan sel-sel otot jantung, stimulasi 
saraf simpatik dan penurunan perfusi ginjal yang dapat menyebabkan pelepasan renin 
oleh ginjal , renin mempromosikan pembentukan angiotensin 1, yaitu suatu zat yang 
dapat mengaktifkan Angiotensin-converting enzyme (ACE) dalam lumen pembuluh 
darah mengkonversi angiotensin I menjadi angiotensin II, suatu zat vasokontriktor, yang 
juga dapat menyebabkan pelepasan aldosteron. Aldosteron mempromosikan retensi 
natrium dan cairan dan merangsang haus pusat. Aldosteron menyebabkan efek merugikan 
tambahan ke miokardium (Pitt et al, 1999; Weber, 2001). Angiotensin, aldosteron, dan  
neurohormonnya (misalnya, faktor atrial natriuretik, endotelin, dan 
prostasiklin) menyebabkan peningkatan preload dan afterload, yang dapat 
meningkatkan tekanan pada dinding ventrikel, menyebabkan peningkatan 
beban kerja jantung. Sebagai akibat dari beban kerja jantung meningkat, kontraktilitas 
dari miofibril menurun. Penurunan kontraktilitas menghasilkan peningkatan volume end-
diastolik di ventrikel, peregangan miofibers dan meningkatkan ukuran ventrikel (dilatasi 
ventrikel). Ukuran peningkatan ventrikel lebih lanjut dapat meningkatkan tekanan pada 
dinding ventrikel, menambah beban kerja jantung. Cara jantung mengkompensasi beban 
kerja yang meningkat adalah dengan meningkatkan ketebalan otot jantung (hipertrofi 
ventrikel), sehingga iskemia miokard. Vasokonstriksi arteri koroner yang disebabkan oleh 
saraf simpatik, meningkatkan stres dinding ventrikel, dan penurunan produksi energi 
mitokondria juga menyebabkan iskemia miokard. Akhirnya,iskemia miokard 
menyebabkan kematian myofiblil, bahkan pada pasien tanpa penyakit arteri koroner. 
Mekanisme kopensasi disebut “Lingkaran Setan Gagal Jantung”. Karena jantung tidak 
bisa memompa darah yang cukup untuk tubuh, menyebabkan jantung bekerja lebih keras, 
jantung tidak dapat merespon dan kegagalan menjadi lebih buruk.  Stimulasi sistem saraf 
simpatis juga menyebabkan pembuluh darah perifer menyempit, sehingga kulit tampak 
pucat, terasa dingin dan berkeringat. Penurunan volume ventrikel yang dikeluarkan 
menyebabkan sistem saraf simpatik untuk meningkatkan denyut jantung (tachycardia). 
Gagal jantung diastolik berkembang karena beban kerja meningkat terus pada 
jantung, yang merespon dengan meningkatkan jumlah dan ukuran sel miokard. Respon 
ini menyebabkan retensi pengisian ventrikel, yang meningkatkan tekanan pengisian 
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ventrikel meskipun volume darah normal  atau sedikit menurun. Kurang darah di 
ventrikel menyebabkan penurunan Cardiac Output. Cardiac Output  rendah dan tekanan 
pengisian ventrikel tinggi menyebabkan respon neurohormonal yang sama seperti 
dijelaskan pada gagal jantung sistolik.  
Kongesti paru terjadi ketika ventrikel kiri tidak dapat memompa 
darah keluar dari ventrikel ke tubuh. Tekanan akhir diastolik di ventrikel meningkat yang 
dapat menurunkan aliran darah dari atrium kiri ke ventrikel  kiri selama diastole. Volume 
darah dan tekanan di vena pulmonal meningkat, yang menurunkan darah mengalir dari 
pembuluh paru. Volume darah dan tekanan meningkat di vena pulmonal, memaksa dari 
kapiler paru ke dalam jaringan paru dan alveoli, yang dapat menganggu pertukaran gas. 
Ketika ventrikel kanan gagal, kemacetan didominasi dari visera dan jaringan perifer. Hal 
ini terjadi karenan sisi jantung tidak dapat mengeluarkan darah dan tidak dapat 
mengakomodasi semua darah yang normal kembali ke sirkulasi vena. Peningkatan 
tekanan vena menyebabkan distensi vena jugularis (JVD).    
4.4 Manifestasi Klinik 
Menurut Baughman dan hackley (1996), manifestasi klinis dari gagal jantung adalah 
: 
1. Peningkatan volume intravaskular (gambaran dominan) 
2. Kongesti jaringan 
3. Peningkatan desakan vena pulmonal (edema pulmonal) ditandai oleh batuk dan sesak 
napas 
4. Peningkatan desakan vena sistemik seperti yang terlihat pada edema perifer umum dan 
penambahan berat badan 
5. Penurunan curah jantung dengan disertai pening, kekacauan mental, keletihan, 
intoleransi jantung terhadap latihan, ekstremitas dingin, dan oliguria. 
Tanda dan Gejala Orangdengan Gagal Jantung 
Mungkin Mengalami 
 Rasional  
Nafas pendek 
(dipsnea) 
Sesak napas selama kegiatan 
(paling sering),  saat istirahat, 
atau saat tidur, yang mungkin 
 Karena jantung 
tidak memberi 
suplai darah yang 
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datang tiba-tiba dan 
membangunkan tidur.   Sering 
mengalami kesulitan bernapas 
ketika berbaring datar dan 
mungkin perlu untuk menopang 
tubuh bagian atas dari kepala 
dengan dua bantal. Sering 
mengeluh bangun lelah atau 
merasa cemas dan gelisah 
cukup dan 
masuknya darah ke 
paru 
Batuk persisten atau 
wheezing 
Batuk yang menghasilkan 
lendir berwarna putih atau 
merah mudah karena 
bercampur dengan darah 
Cairan menumpuk di paru-
paru 
Penumpukan 
kelebihan cairan dalam 
jaringan tubuh (edema) 
Penumpukan 
kelebihan cairan dalam 
jaringan tubuh (edema) 
pembengkakan pada 
pergelangan kaki, atau perut 
 Sebagai aliran 
darah keluar dari 
jantung yang 
melambat, darah 
kembali ke jantung 
melalui pembuluh 
darah 
tersumbat,mene 
babkan cairan 
menumpuk dalam 
jaringan. Ginjal 
juga kurang 
mampu membuang 
natrium dan air, 
juga menyebabkan 
retensi cairan di 
jaringan. 
 
Kelelahan,  Fatigue perasaan lelah sepanjang waktu Jantung tidak dapat 
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dan kesulitan dengan kegiatan 
sehari-hari, seperti berbelanja, 
naik tangga, membawa 
belanjaan atau berjalan. 
memompa cukup darah 
untuk memenuhi kebutuhan 
jaringan tubuh. Tubuh  
mengalihkan aliran darah 
dari organ yang kurang 
penting terutama otot – otot 
pada tungkai dan 
mengirimkannya ke otak 
Kurangnya nafsu 
makan, mual 
perasaan penuh atau sakit peru  Sistem pencernaan 
menerima kurang 
darah sehingga 
terjadi masalah 
dengan pencernaan 
 
Kebingungan, 
pemikiran terganggu 
kehilangan memori dan 
perasaan disorentasi. Seorang 
pengasuh atau keluarga 
mungkin melihat ini dulu 
Perubahan tingkat zat 
tertentu dalam darah, seperti 
sodium, dapat menyebabkan 
kebingungan 
Peningkatan Hate Rate jantung berdebar-debar  Untuk 
mengkompensa-si 
hilangnya 
kapasitas 
memompa darah 
yang menurun 
 
 
 
4.5 Klasifikasi  
Klasifikasi gagal jantung menurut New York Heart Association (NYHA) : 
Klasifikasi Gejala Prognosis 
I Aktivitas fisik biasa tidak menyebabkan 
kelelahan yang berlebihan, dispnea, 
Baik 
( American Heart Association, 2012) 
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palpitasi, atau nyeri dada. Tidak ada 
kongesti paru atau hipotensi perifer. 
Pasien dianggap asimtomatik. Biasanya 
ada batasan kegiatan hidup sehari-hari 
(ADL) 
II Sedikit pembatasan ADL, Pasien 
melaporkan tidak ada gejala saat 
istirahat, namun peningkatan aktivitas 
fisik akan menyebabkan gejala, basiliar 
crackles dan murmur dan S3 mungkin 
terdeteksi. 
Baik 
III Ditandai pembatasan ADL, pasien 
merasa nyaman saat istirahat tetapi 
kegiatan yang lebih ringan dari biasa 
akan menyebabkan gejala.   
Sedang 
IV Gejala insufisiensi jantung saat istirahat Buruk 
(Smeltzer et al, 2004) 
4.6  Pemeriksaan Penunjang 
1. Elektrokardiografi (EKG) 
Pada elektrokardiografi 12 lead didapatkan gambaran abnormal pada hampir 
seluruh penderita dengan gagal jantung, meskipun gambaran normal dapat dijumpai pada 10% kasus. 
Gambaran yang sering didapatkan antara lain gelombang Q patologis, abnormalitas ST - 
T, hipertrofi ventrikel kiri, bundle branch block , blok cabang berkas kiri (LBBB) terjadi 
lebih sering daripada blok cabang berkas kanan (RBBB) (25% sampai 36% vs 4 sampai 
6%, masing-masing) dan fibrilasi atrium. 
2. Ekokardiografi  
Ekokardiografi merupakan pemeriksaan non-invasif yang sangat berguna pada 
gagal jantung. Ekokardiografi dapat menunjukkan gambaran obyektif mengenai struktur dan fungsi 
jantung. Penderita yang perlu dilakukan ekokardiografi adalah: semua pasien dengan 
tanda gagal jantung, susah bernafas yang berhubungan dengan murmur, sesak yang 
berhubungan dengan fibrilasi atrium, serta penderita dengan risiko disfungsi ventrikel 
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kiri (infark miokard anterior, hipertensi tak terkontrol, atau aritmia). Ekokardiografi 
dapat mengidentifikasi gangguan fungsi sistolik, fungsi diastolik, mengetahui adanya 
gangguan katup, serta mengetahui risiko emboli 
3. Foto Thoraks 
Terdapat hubungan lemah antara ukuran jantung pada foto toraks dengan fungsi 
ventrikel kiri. Pada gagal jantung akut sering tidak terdapat kardiomegali. 
Kardiomegali mendukung diagnosis gagal jantung khususnya bila terdapat dilatasi 
vena lobus atas. Foto rontgen adalah indicator penting untuk menentukan ukuran 
jantung dan mendeteksi pembesaran. Yang paling umum digunakan adalah CTR 
(cardiothoracic Ratio). Selain itu juga digunakan diameter tranversal jantung. CTR 
adalah perbandingan diameter transversal jantung dengan diameter transversal rongga 
thoraks. Rasio normalnya 50% (55% untuk orang Asia dan Negro). Rasio ini 
meningkat pada orang tua dan pada neonates kadang mencapai 60%. Metode ini tidak 
bisa dipakai pada orang yang letak jantungnya mendatar (horizontal) atau vertical dan 
orang dengan pericardium penuh lemak (Malueka, 2008). 
Penentuan CTR radiografi (RCTR) dilakukan sebagai berikut: Salah satu dari 
tiga Ahli Radiologi diukur jarak dalam cm, menggunakan penggaris plastik standar 
yang jelas, dari garis tengah tulang belakang horizontal untuk Aspek Kebanyakan 
lateral puncak jantung. Prosedur ini dengan cara yang sama berulang-ulang dari garis 
tengah tulang belakang pada aspek lateral atrium. Kedua pengukuran ditambahkan dan 
dibagi dengan lebar terbesar dari dada horizontal, dari kiri ke permukaan pleura yang 
tepat, diturunkan pada tingkat siluet hemidiaphragmatic kiri. Sebuah RCTR> 0,5 
dianggap menunjukan kardiomegali (Miller et al, 2000). 
CTR =  
1. Gambaran Radiologis Gagal jantung Kiri 
Pada foto thoraks gagal jantung terlihat perubahan corakan vaskuler paru 
1. Distensi vena di lobus superior, bentuknya menyerupai huruf Y dengan 
cabang lurus mendatar ke lateral 
2. Batas hilus pulmo terlihat kabur 
3. Menunjukkan adanya edema pulmonum keadaan awal 
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4. Terdapat tanda-tanda edema pulmonum meliputi edema paru interstitial dan 
alveolar. 
5. Edema interstitial: edema ini menunjukkan septal line yang dikenal sebagai 
Kerley’s line. 
2. Gambaran radiologis Gagal Jantung Kanan  
Beberapa tanda khas gagal jantung kanan adalah (Malueka, 2008) : 
1. Vena cava superior melebar, terlihat sebagai pelebaran di suprahiler kanan 
sampai ke atas 
2. Vena azygos membesar sampai mencapai lebih dari 2 mm 
3. Efusi pleura, biasanya terdapat di sisi kanan atau terjadi bilateral 
4. Interlobar effusion atau fissural effusion. Sering terjadi pada fissure minor, 
bentuknya oval atau elips. Setelah gagal jantung dapat diatasi, maka efusi 
tersebut menghilang, sehingga dinamakan vanishing lung tumor sebab 
bentuknya mirip tumor paru. 
5. Kadang-kadang disertai dengan efusi pericardial  
4. Laboratorium  
Laboratorium biasanya diselesaikan dalam pemeriksaan awal termasuk 
serum elektrolit, pada pasien dengan gagal jantung biasanya mengalami hiponatremia 
dan hipokalemia karena pengaruh obat diuretik.  Nitrogen urea darah (BUN) dan 
kretinin dapat digunakan untuk mengidentifikasi adanya komplikasi gagal ginjal, 
natriuretik tipe (BNP) pada gagal jantung biasanya tinggi, fungsi BNP adalah untuk 
menekan fungsi Renin-Angiotensi-Aldosteron dan bertindak sebagai vasodilator. 
Dilakukan tes sel darah lengkap (CBC) untuk mengidentifikasi adanya peningkatan 
laju endap darah atau peningkatan sel darah putih atau yang mengindikasikan adanya 
infeksi dan untuk mengetahui kadar Hemoglobin (Hb) untuk mewaspadai adanya 
anemia, serta dilakukan urinalisis rutin. 
4.7 Penatalaksanaan 
2.7.1 Farmakologi 
a. Diuretik: untuk mengurangi penimbunan cairan dan pembengkakan 
b. Penghambat ACE (ace inhibitors): untuk menurunkan tekanan darah dan 
mengurangi beban kerja jantung 
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c. Penyekat beta (beta blockers): untuk mengurangi denyut jantung dan menurunkan 
tekanan darah agar beban jantung berkurang 
d. Digoksin: memperkuat denyut dan daya pompa jantung 
e. Terapi nitrat dan vasodilator koroner: menyebabkan vasodilatasi perifer dan 
penurunan konsumsi oksigen miokard. 
f. Digitalis: memperlambat frekuensi ventrikel dan meningkatkan kekuatan 
kontraksi, peningkatan efisiensi jantung. saat curah jantung meningkat, volume 
cairan lebih besar dikirim ke ginjal untuk filtrasi dan ekskresi dan volume 
intravascular menurun. 
g. Inotropik positif: Dobutamin adalah obat simpatomimetik dengan kerja beta 1 
adrenergik. Efek beta 1 meningkatkan kekuatan kontraksi miokardium (efek 
inotropik positif) dan meningkatkan denyut jantung (efek kronotropik positif). 
h. Antiaritmia: obat antiaritmia seperti encainade, flecainade, moracizine, 
propaveno, verapamil, dan sotasol sebaiknya dihindari pada pasien dengan gagal 
jantung.  Studi menunjukkan bahwa amiodarone obat antiaritmia memiliki efek 
positif, karena pada pasien gagal jantung umumnya memiliki toleransi 
hemodinamik baik. Dalam studi GESICA, pasien memiliki ejeksi ventrikel kiri 
sebagian kecil sekitar 20% dan berada di NYHA kelas III atau IV.mereka 
mengambil amiodaron atau plasebo. Hasil menunjukan penurunan mortalitas 28% 
dan mengurangi kematian mendadak 27% dari kelompok yang mengambil 
amiodaron (Doval et al, 1994). 
i. Sedati: Pemberian sedative untuk mengurangi kegelisahan bertujuan 
mengistirahatkan dan memberi relaksasi pada klien. 
2.5.2   Non Farmakologi 
Penatalaksanaan gagal jantung kongestif dengan sasaran : 
1. Untuk menurunkan kerja jantung. 
2. Untuk meningkatkan curah jantung dan kontraktilitas miokard. 
3. Untuk menurunkan retensi garam dan air. 
a. Tirah baring 
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Tirah baring mengurangi kerja jantung, meningkatkan tenaga cadangan jantung 
dan menurunkan tekanan darah dengan menurunkan volume intra vaskuler 
melalui induksi diuresis berbaring. 
b. Oksigen 
Pemenuhan oksigen akan mengurangi demand miokard dan membantu 
memenuhi kebutuhan oksigen tubuh. 
c. Diet 
Pengaturan diet membuat kerja dan ketegangan otot jantung minimal. Selain itu 
pembatasan natrium ditujukan untuk mencegah, mengatur, atau mengurangi 
edema. 
d. Revaskularisasi coroner 
e.  Transplantasi jantung 
f.  Kardoimioplasti 
4.8 Komplikasi 
1. Aritmia ventrikel 
Pasien dengan gagal jantung mempunyai risiko untuk mengalami aritmia, biasanya 
disebabkan karena tachiaritmias ventrikuler. Aritmia ventrikel dapat menyebabkan 
sinkop atau kematian jantung mendadak (25-50% kematian pada CHF). Pada pasien 
yag berhasil diresusitasi, amiodaron, bloker β, dan defibrillator yang ditanam mungkin 
turut mempunyai peranan. 
2. Efusi pleura 
Komplikasi ini dihasilkan dari peningkatan tekanan kapiler. Transudasi cairan terjadi 
dari kapiler masuk ke dalam ruang pleura. Efusi pleura biasanya terjadi pada lobus 
bawah darah. 
3. Hepatomegali 
Dapat terjadi karena lobus hati mengalami kongestif dengan darah vena sehingga 
menyebabkan perubahan fungsi hati. Kematian sel hati, terjadi fibrosis dan akhirnya 
sirosis. Gagal jantung dapat menyebabkan penumpukan cairan yang menempatkan 
terlalu banyak tekanan pada hati. Cairan ini dapat menyebabkab jaringan parut yang 
mengakibatkan hati tidak dapat berfungsi dengan baik. 
4. Kerusakan atau kegagalan ginjal 
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Gagal jantung dapat mengurangi aliran darah ke ginjal, yang akhirnya dapat 
menyebabkan gagal ginjal jika tidak di tangani. Kerusakan ginjal dari gagal jantung 
dapat membutuhkan dialysis untuk pengobatan. 
5. Syok kardiogenik 
Syok kardiogenik terjadi karena akibat jantung mengalami dekompensasi sehingga 
Cardiac Output semakin menurun yang mengakibatkan vaskularisasi jantung tidak 
efektif. 
Tanda klasik syok kardiogenik adalah tekanan darah rendah, nadi cepat dan lemah, 
hipoksia otak yang termanifestasi dengan adanya konfusi dan agitasi, serta kulit yang 
dingin dan lembab (Smeltzer, 2002).  
4.9 Prognosis 
Prognosis dari gagal jantung akan buruk bila penyebabnya tidak dapat diperbaiki. 
Seperdua dari pasien gagal jantung akan meninggal dunia dalam 4 tahun sejak diagnosis 
ditegakkan dan pada keadaan gagal jantung berat lebih dari 50% akan meninggal pada 
tahun pertama (Maggioni, 2005). 
Mortalitas 1 tahun pada pasien gagal jantung cukup tinggi (20-60%) dan berkaitan 
dengan derajat keparahannya. Kematian terjadi karena gagal jantung progresif atau secara 
mendadak (diduga karena aritmia) dengan frekuensi yang kurang lebih sama.  
4.10    Asuhan Keperawatan  
2.10.1 Pengkajian  
2.10.1.1 Anamnesa  
1. Identitas pasien  
2. Keluhan utama : sesak nafas, mudah lelah 
3. Riwayat penyakit sekarang  : Sesak napas selama kegiatan paling sering,  
kadang-kadang  saat istirahat atau saat tidur, pembengkakan pada pergelangan 
kaki, kelelahan. 
4. Riwayat penyakit dahulu : hipertensi, diabetes, merokok, penyakit jantung   
5. Riwayat penyakit keluarga  
6. Riwayat pengobatan   
 
 
MODUL PRAKTIKUM KARDIOVASKULAR II 
21 
2.10.1.2 Pemeriksaan fisik 
1. B1 (Breath) :  sesak nafas, RR = >20x/menit, adanya krekel dan 
wheezing terjadi karen agerakan udara melalui cairan, 
dan menunjukan terjadinya kongesti paru 
2. B2 (Blood) : HR = > 100x/menit karena adanya stagnasi cairan di 
atrium dan di paru, edema, CTR = > 50 %, CRT = > 3 
detik, adanya S3 dan S4 yang menandai pompa 
mengalami kegagalan, distensi vena jugular. 
3. B3 ( Brain) : konfusi, karena volume darah dan cairan meningkat 
maka darah yang beredar menjadi lebih encer dan 
kapasitas transportasi oksigen menjadi berkurang, otak 
tidak bisa mentoleransi kekurangan oksigen  
4. B4 (Bladder) : oligouria (berkurangnya haluaran urin kurang dari 100 
dan 400 ml/24jam ), atau anuria ( haluaran urin 
kurang dari 100 ml/ 24 jam).  
5. B5 (Bowel) : kadang-kadang pasien tidak nafsu makan  
6. B6 (Bone) : edema,  lemah 
2.10.1.3 Pemeriksaan Penunjang 
1. Oxiometri = < 90 % 
2. Foto thorax : edema intertisial menyebabkan garis septal. Edema 
perivaskular menyebabkan gambaran awan pada pembuluh darah 
3. EKG : terdapat gangguan pada hasil 
4. Ekokardiografi : menunjukan adanya hipertrofi ventrikel 
5. Analisis Gas Darah  
6. Laboratorium : elektolit , tes darah lengkap 
2.10.1.4 Analisis Data 
Data  Etiologi 
Masalah 
Keperawatan 
Data Subyektif : - 
Data Obyektif : TD 
= < 110 mmHg, HR 
Kegagalan memompa 
 
CO rendah 
Penurunan Cardiac 
Output 
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= > 100x/menit 
 
 
 
Penurunan Cardiac Output 
 
 
 
Data subjektif: klien 
mengatakan sesak,  
Data objektif: 
FiO2 : 25 %, edema 
pulmonal, PH : 7,2; 
PCO2 : 55; PO2 : 55 
: 
Edema paru 
 
Terdapat jarak (cairan ↑) 
antara alveolus-kapiler 
Edema paru 
 
Gangguan pertukaran gas 
Gangguan 
pertukaran gas 
 
 
 
 
 
 
Data subjektif: 
Klie mengatakan 
sesak nafas, 
mempunyai 
merokok  
Data objektif: 
RR = > 20x/menit, 
pernafasan cuping 
hidung, SaO2: < 90 
%, HCO3
-
 : 21 
Bendungan atrium kanan 
 
Bendungan vena sistemik 
penimbunan as.laktat 
 
Splenomegali, hepatomegali  
 
Mendesak diafragma 
 
Sesak nafas 
Pola nafas tidak 
efektif 
 
 
 
 
Data subjektif: 
Klien mengatakan 
belum kencing sejak 
MRS, atau urin yang 
keluar sedikit 
Data objektif: urin < 
0,5 cc/Kg BB/jam 
Ventrikel kiri gagal 
memompa 
 
Aliran ginjal menurun 
 
Peningkatan RAA, 
aldosterone, ADH 
 
Retensi Na, H2O 
Risiko tinggi 
kelebihan volume 
cairan 
Data subjektif: cardiac output menurun Ketidakefektifan 
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Data objektif: 
SaO2: < 90 %, CRT 
= > 3 detik 
 
vasokontriksi pembuluh 
darah perifer 
 
perfusi jaringan tidak efektif 
perfusi jaringan 
Data subjektif: 
Klien mengatakan 
sesak nafas ketika 
aktivitas 
Data objektif: 
Lemah, RR = > 
20x/menit,  
Kegagalan memompa 
 
Suplai darah ke jaringan 
menurun 
 
Ketidakseimbangan Suplai 
dan kebutuhan oksigen 
Intoleransi aktifitas 
Data subjektif: 
Klien mengatakan 
sesak sampai 
menganggu tidur 
Data objektif:  RR > 
20x/menit 
 
Bendungan vena sistemik 
penimbunan as.laktat 
Splenomegali, hepatomegali  
 
Mendesak diafragma 
 
Sesak nafas 
Gangguan 
pemenuhan 
kebutuhan istirahat 
dan tidur 
Data subjektif: klien 
mengatakan 
khawatir dengan 
keadaannya 
 
Data objektif:  HR = 
> 100x/menit, RR = 
> 20x/menit 
Fatigue 
 
Intoleransi aktivitas & tidak 
ada keluarga 
 
Kondisi dan prognosis 
penyakit 
Ansietas  
 Data subjektif : 
pasien mengatakan 
tidak mengerti 
dengan proses 
tidak bisa menerima 
perubahan gaya hidup yang 
dianjurkan 
 
Defisit pengetahuan 
berhubungan tidak 
bisa menerima 
perubahan gaya 
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penyakit dan 
prosedur pengobatan 
Data objektif : -  
hidup yang 
dianjurkan 
 
 
2.10.2 Diagnosa Keperawatan 
1. Penurunan Cardiac Output berhubungan dengan jantung gagal memompa  
2. Resiko tinggi gangguan pertukaran gas berhubungan dengan peningkatan kapiler 
paru yang mengakibatkan edema pulmonal 
3. Ketidakefektifan pola napas berhubungan dengan penimbunan asam laktat yang 
menimbulkan sesak 
4. Resiko tinggi kelebihan volume cairan berhubungan dengan menurunnya laju 
filtrasi glomerulus (menurunnya curah jantung)/meningkatnya produksi ADH dan 
retensi natrium/air 
5. Ketidakefektifan perfusi jaringan berhubungan dengan penurunan cardiac output 
6. Intoleransi aktivitas berhubungan dengan kelelahan akibat penurunan suplai darah 
ke jaringan 
7. Gangguan pemenuhan kebutuhan istirahat tidur b.d adanya sesak akibat adanya 
penimbunan asam laktat 
8. Ansietas berhubungan dengan proses penyakit , prognosis dan ketakutan akan 
kematian  
9. Kurang pengetahuan berhubungan dengan tidak bisa menerima perubahan gaya 
hidup yang dianjurkan 
2.10.2 Intervensi 
1. Penurunan Cardiac Output berhubungan dengan jantung gagal memompa  
Tujuan : penurunan curah jantung dapat teratasi dan menunjukan tanda vital 
dalam batas yang dapat diterima 
Kriteria hasil : 
a. Pasien akan melaporkan penurunan episode dispnea 
b. Berperan dalam aktifitas mengurangi beban kerja jantung 
c. Tekanan darah dalam batas normal 
d. Nadi kuat >60x permenit 
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e. Tidak terjadi aritmia denyut jantung dan irama jantung teratur 
f. CRT <3 detik 
Intervensi Rasional 
Kaji dan laporkan adanya 
tanda penurunan curah 
jantung  
kejadian morbiditas dan mortalitas 
berhubungan dengan MI yang lebih dari 
24 jam pertama 
Auskultasi nadi apical, kaji 
frekuensi dan irama jantung 
Untuk mengompensasi penurunan 
kontrakstilitas ventrikel berhubungan 
dengan resiko komplikasi 
Palpasi nadi perifer Penurunan curah jantung dapat 
menunjukkan menurunnya nadi. Nadi 
mungkin cepat hilang atau tidak teratur 
untuk dipalpasi dan pulsus alteran 
mungkin ada 
Pantau adanya pengeluaran 
urin, catat volume dan 
konsentrasi urin 
Ginjal berespon untuk menurunkan curah 
jantung dengan menahan cairan dan 
natrium. 
Kaji perubahan pada sensorik 
seperti: letargi, cemas dan 
depresi 
Dapat menunjukkan tidak adekuatnya 
perfusi serebral sekunder terhadap 
penurunan curah jantung. 
Berikan istirahat posisi 
semirekumben 
Untuk memperbaiki efisiensi kontraksi 
jantung dan menurunkan kebutuhan 
oksigen miokardium dan kerja berlebihan 
Berikan istirahat psikologi 
dengan lingkungan yang 
tenang 
Stress emosi menghasilkan vasokontriksi 
yang terkait dengan  
Batasi aktivitas seperti BAB 
dan BAK disamping tempat 
tidur untuk menghindari 
respon valsava 
Maneuver valsava menyebabkan rangsang 
vagal diikuti dengan takikardi yang 
selanjutnya berpengaruh pada fungsi 
jantung/ curah jantung 
Berikan oksigen tambahan Meningkatkan sediaan oksigen dapat 
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sesuai indikasi melawan efek hipoksia 
Kolaborasi pemberian obat:  
Berikan obat-obatan sesuai 
dengan idikasi misalnya, 
digitalis, diuretik 
 
Dapat diberikan untuk meningkatkan 
kontraktilitas miokard dan menurunkan 
beban kerja jantung pada adanya GJK 
(miokarditis).  
Pantau seri EKG EKG merupakan indicator utama terhadap 
perubahan konduksi elektrikal jantung 
 
2. Resiko tinggi gangguan pertukaran gas berhubungan dengan peningkatan 
kapiler paru yang mengakibatkan edema pulmonal 
Tujuan:  Dalam waktu 3 x 24 jam tidak ada keluhan sesak atau terdapa 
penurunan respons sesak napas  Tidak terjadi kelebihan volume 
cairan  
Kriteria hasil : Secara obyektif klien menyatakam penurunan sesak nafas, 
secara objektif didapatkan tanda vital dalam batas normal 
(RR 16-20x/menit), tidak ada penggunaan otot bantu 
pernapasan, analisagas darah darah dalam batas normal.  
Intervensi Rasional 
Berikan tambahan Oksigen  Untuk meningkatkan konsentrasi 
oksigen dalam proses pertukaran gas 
Pantau saturasi (Oksimetri), bunyi 
nafas serta catat krekles.  
Mencegah adanya asidosis yang 
adapat memperberat fungsi 
pernapasan serta menyatakan 
adanya kongesti 
paru/pengumpulan secret 
menunjukkan kebutuhan untuk 
intervensi lanjut. 
 
Cegah atelektasis dengan melatih 
batuk effektif dan nafas dalam. 
Kongesti yang berat akan 
memperburuk gas sehingga 
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 berdampak pada timbulnya hipoksia.  
Kolaborasi pemberian obat : 
furosemid 
Membantu mencegah terjadinya 
retensi cairan dengan menghambat 
ADH 
 
3. Ketidakefektifan pola napas berhubungan dengan penimbunan asam laktat 
yang menimbulkan sesak 
Tujuan :   Setelah diberikan asuhan keperawatan diharapkan pola napas 
kembali efektif 
Kriteria hasil : Secara obyektif klien menyatakam penurunan sesak nafas, 
secara objektif didapatkan tanda vital dalam batas normal 
(RR 16-20x/menit). 
Intervensi  Rasional 
Evaluasi frekuensi pernapasan dan 
kedalaman. Catat adanya kelainan 
pernapasan, contoh adanya dispnea, 
penggunaan otot bantu napas, pelebaran 
nasal. 
 
Respons pasien bervariasi. Kecepatan dan 
upaya  mungkin meningkat karena nyeri, 
takut. Penekanan pernapasan dapat terjadi 
dari penggunaan analgesik berlebihan. 
Pengenalan dini dan pengobatan ventilasi 
Auskultasi bunyi napas. Catat area yang 
menurun/tak ada bunyi napas dan 
adanya bunyi tambahan, contoh, krekels 
atau ronki. 
 
Bunyi napas sering menurun pada dasar 
paru selama periode waktu setelah 
pembedahan sehubungan dengan 
terjadinya atelektasis. Krekels atau ronki 
dapat menunjukkan akumulasi cairan. 
 
Observasi kelainan bentuk dada. 
Selidiki penurunan ekspansi atau 
ketidaksimetrisan gerakan dada. 
 
Cairan pada area pleural mencegah 
ekspansi lengkap (biasanya satu sisi) dan 
memerlukan pengkajian lanjut status 
ventilasi. 
 
Lihat kulit dan membran mukosa untuk Sianosis bibir, kuku daun telinga atau 
MODUL PRAKTIKUM KARDIOVASKULAR II 
28 
adanya sianosis.   
 
keabu-abuan umum menunjukkan kondisi 
hipoksia sehubungan dengan gagal 
jantung atau komplikasi paru. 
Tinggikan kepala tempat tidur, letakan 
pada posisi duduk tinggi atau semi 
Fowler. Bantu ambulasi 
dini/peningkatan waktu tidur. 
 
Merangsang fungsi pernapasan/ekspansi 
paru. Efektif pada pencegahan dan 
perbaikan kongesti paru. 
 
Berikan tambahan oksigen dengan 
kanula atau masker, sesuai indikasi. 
 
Meningkatkan pengiriman oksigen ke 
paru untuk kebutuhan sirkulasi, 
khususnya pada adanya 
penurunan/gangguan ventilasi. 
 
4. Resiko tinggi kelebihan volume cairan berhubungan dengan menurunnya laju 
filtrasi glomerulus (menurunnya curah jantung)/meningkatnya produksi ADH 
dan retensi natrium/air 
Tujuan   :   Tidak terjadi kelebihan volume cairan  
Kriteria hasil : Klien akan mendemonstrasikan volume cairan stabil 
dengan keseimbangan masukan dan pengeluaran, bunyi 
nafas bersih/jelas, tanda vital dalam rentang yang dapat 
diterima, berat badan stabil dan tidak ada edema, 
menyatakan pemahaman tentang pembatasan cairan 
individual. 
Intervensi Rasional 
Pantau pengeluaran urine, catat 
jumlah dan warna saat hari dimana 
diuresis terjadi. 
 
pengeluaran urine mungkin sedikit 
dan pekat karena penurunan perfusi 
ginjal. Posisi terlentang membantu 
diuresis sehingga pengeluaran urine 
dapat ditingkatkan selama tirah 
baring. 
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Pantau/hitung keseimbangan 
pemasukan dan pengeluaran 
selama 24 jam. 
terapi diuretik dapat disebabkan 
oleh kehilangan cairan tiba-
tiba/berlebihan (hipovolemia) 
meskipun edema/asites masih ada. 
 
Pertahakan duduk atau tirah 
baring dengan posisi semifowler 
selama fase akut. 
posisi tersebut meningkatkan filtrasi 
ginjal dan menurunkan produksi 
ADH sehingga meningkatkan 
diuresis. 
Pantau TD dan CVP hipertensi dan peningkatan CVP 
menunjukkan kelebihan cairan dan 
dapat menunjukkan terjadinya 
peningkatan kongesti paru, gagal 
jantung. 
 
Kaji bising usus, catat keluhan 
anoreksia, mual, distensi abdomen 
dan konstipasi. 
kongesti viseral (terjadi pada GJK 
lanjut) dapat mengganggu fungsi 
gaster/intestinal. 
 
Pemberian obat sesuai indikasi 
(kolaborasi) 
diuretik meningkatkan laju aliran 
urine dan dapat menghambat 
reabsorpsi natrium/klorida pada 
tubulus ginjal. Tiazid meningkatkan 
diuresis tanpa kehilangan kalium 
berlebihan. 
 
Konsultasi dengan ahli diet. Perlu memberikan diet yang dapat 
diterima klien yang memenuhi 
kebutuhan kalori dalam pembatasan 
natrium. 
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5. Ketidakefektifan perfusi jaringan berhubungan dengan penurunan cardiac 
output 
Tujuan : perbaikan perfusi perifer 
Kriteria hasil :  
a) Kulit hangat dan kering  
b) Klien memperlihatkan perbaikan status mental 
c) Klien menyatakan nyeri dada hilang 
d) Klien telihat rileks 
e) CRT <3 detik 
Intervensi Rasional 
Kaji status mental klien secara 
teratur 
Mengetahui derajat hipoksia pada otak 
Kaji warna kulit, suhu, 
sianosis, nadi perifer, dan 
diaphoresis secara teratur. 
Mengetahui derajat hipoksemia dan 
peningkatan tahanan perifer 
Kaji kualitas peristaltic, jika 
jelek pasang sonde 
Mengetahui pengaruh hipoksisa terhadap 
fungsi saluran cerna serta dampak 
penurunan elektrolit  
Kaji adanya kongesti hepar 
pada abdomen kanan atas 
Jika sampai terjadi komplikasi gagal 
jantung kanan dan berat maka akan 
ditemukan adanya tanda kongesti 
Ukur tanda vital dan periksa 
lab: Hb, Ht, BUN, Sc, BGA 
sesuai kebutuhan 
Untuk mengetahui keadekuatan fungsi 
dan vaskularisasi secara keseluruhan 
 
6. Intoleransi aktivitas berhubungan dengan kelelahan akibat penurunan suplai 
darah ke jaringan 
Tujuan : Dalam waktu 3X24 jam terdapat respons perbaikan dengan 
meningkatnya kemampuan beraktifitas klien 
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Kriteria hasil : Klien menunjukkan kemampuan beraktifitas tanpa gejala-
gejala yang berat, terutama mobilisasi di tempat tidur , 
klien tidak mengalami sesak nafas akibat sekunder dari 
beraktifitas.  
Intervensi Rasional 
Periksa tanda vital sebelum dan segera 
setelah aktivitas, ekspresi verbal dan 
kecemasan 
 
Hipotensi ortostatik dapat terjadi dengan 
aktivitas karena efek obat (vasodilasi), 
perpindahan cairan (diuretik) atau 
pengaruh fungsi jantung. 
.   Catat respons kardiopulmonal 
terhadap aktivitas, catat takikardi, 
disritmia, dispnea berkeringat dan 
pucat. 
 
Penurunan/ketidakmampuan miokardium 
untuk meningkatkan volume sekuncup 
selama aktivitas dapat menyebabkan 
peningkatan segera frekuensi jantung dan 
kebutuhan oksigen juga peningkatan 
kelelahan dan kelemahan. 
 
Evaluasi peningkatan intoleran aktivitas Dapat menunjukkan peningkatan 
dekompensasi jantung daripada kelebihan 
aktivitas. 
 
Implementasi program rehabilitasi 
jantung/aktivitas (kolaborasi) 
Peningkatan bertahap pada aktivitas 
menghindari kerja jantung/konsumsi 
oksigen berlebihan. Penguatan dan 
perbaikan fungsi jantung dibawah stress, 
bila fungsi jantung tidak dapat membaik 
kembali. 
 
7. Gangguan pemenuhan kebutuhan istirahat tidur b.d adanya sesak akibat 
adanya penimbunan asam laktat 
Tujuan :  Setelah diberikan asuhan keperawatan diharapkan kebutuhan 
istirahat tidur klien terpenuhi  
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Kriteria hasil : Secara obyektif klien menyatakam dapat tidur lebih nyaman 
dan lebh rileks. 
Intervensi Rasional 
Kaji tentang kebutuhan istirahat 
tidur klien  
Pengkajian terhadap kebutuhan 
istirahat tidur dapat menemukan 
masalah gangguan istirahat tidur 
pasien 
Ciptakan lingkungan yang tenang 
dan nyaman  
lingkungan yang tenang dan 
nyaman dapat membantu pasieni 
istirahat tidur  
Atur posisi tidur senyaman 
mungkin  
Cairan pada area pleural mencegah 
ekspansi lengkap (biasanya satu 
sisi) dan memerlukan pengkajian 
lanjut status ventilasi. 
 
Lihat kulit dan membran mukosa 
untuk adanya sianosis.   
 
posisi yang nyaman dapat 
membantu pasien untuk istirahat 
tidur. 
 
 
8. Ansietas berhubungan dengan proses penyakit , prognosis dan ketakutan akan 
kematian  
Tujuan : mendemonstrasikan berkurangnya ansietas 
Kriteria Hasil : 
a) Pasien melaporkan berkurangnya cemas atau gugup 
b) Ekspresi wajah rileks 
c) Mengungkapkan pemahaman terhadap kondisi, tindakan, dan pemeriksaan 
diagnostic 
Intervensi Rasional 
1. Berikan informasi tentang : Mengetahui apa yang 
diharapkan dari tindakan medis 
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a) Sifat kondisi (setela kondisi 
stabil) 
b) Tujuan pengobatan yang 
diprogramkan 
c) Pemeriksaan diagnostic, 
meliputi : 
 Tujuan 
 Gambaran pemeriksaan 
secara singkat 
 Persiapan yang 
diperlukan sebelum 
pemeriksaan 
 Perawatan setelah 
pemeriksaan 
dapat mempermudah 
penyesuaian pasien dan 
membantu menurunkan ansietas 
yang berhubungan dengan 
tindakan medis tersebut 
2. Berikan kotrol nyeri yang 
efektif 
Nyeri dapat mencetuskan 
ansietas 
3. Bantu pasien untuk 
mengidentifikasi ketakutannya. 
Koreksi kesalahan persepsi. 
Dorong pasien untuk 
mengekspresikan perasaan dan 
pikirannya. Pertahankan 
pemberian informasi tentang 
kemajuan-kemajuan kondisi 
pasien kepada keluarganya. 
Izinkan mereka untuk 
mengunjungi dan memberikan 
dorongan emosional kepada 
pasien. 
Mengidentifikasi rasa takut 
yang spesifik membantu 
meminimalkan perasaan 
berlebihan terhadap suatu 
ancaman. Sistem pendukung 
yang kuat sangat penting untuk 
membantu koping individu 
terhadap penyakitnya 
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9. Kurang pengetahuan berhubungan dengan tidak bisa menerima perubahan gaya 
hidup yang dianjurkan 
Tujuan : Klien akan mempunyai pemahaman yang baik tentang pengobatan 
dan cara pencegahan kekambuhan. 
Kriteria hasil : mematuhi aturan perawatan diri 
Intervensi  Rasional  
Kaji kesiapan dan hambatan dalam 
belajar 
Kesalahan konsep dan 
menyangkal diagnosa ti 
mempengaruhi minat pasien 
untuk mempelajari penyakit, 
kemajuan dan prognosis. Bila 
pasien tidak menerima 
realitas bahwa membutuhkan 
pengobatan kontinu, maka 
perubahan perilaku tidak 
akan dipertahankan. 
Tetapkan dan nyatakan batas TD 
normal. Jelaskan tentang hipertensi 
efeknya pada jantung, pembuluh 
darah, ginjal dan otak 
Pemahaman bahwa tekanan 
darah tinggi dapat terjadi 
tanpa gejala adalah untuk 
memungkinkan pasien 
melanjutkan pengobatan 
meskipun ketika merasa 
sehat 
Hindari mengatakan TD ” normal ” 
dan gunakan istilah ” terkontrol 
dengan baik ” saat menggambarkan 
TD pasien dalam batas yang 
diinginkan 
Karena pengobatan adalah 
sepanjang kehidupan, maka 
dengan penyampaian ide 
”terkontrol” akan membantu 
pasien untuk memahami 
kebutuhan untuk melanjutkan 
pengobatan/medikasi 
Ajarkan pada pasien untuk Faktor-faktor risiko penyakit 
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menghindari hal-hal yang dapat 
memperburuk keadaan misal, obesitas, 
diet tinggi lemak jenuh dan kolesterol, 
pola hidup monoton,merokok, minum 
alkohol, pola hidup penuh stres. 
 
kardiovaskular serta ginjal. 
 
Bahas pentingnya menghentikan 
merokok dan bantu pasien dalam 
membuat rencana untuk berhenti 
merokok 
Dengan mengubah pola 
perilaku yang ”biasa/ 
memberikan rasa aman”akan 
sangat menyusahkan. 
Dukungan, petunjuk dan 
empati dapat meningkatkan 
keberhasilan pasien dalam 
menyelesaikan tugas. 
Nikotin meningkatkan 
pelepasan ketokolamin, 
mengakibatkan peningkatan 
frekuensi jantung, TD, dan 
vasokontriksi, mengurangi 
oksigenasi jaringan, dan 
meningkatkan beban kerja 
miokardium. 
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Modul Pembelajaran (PBL Gagal jantung) kardiovaskular II, ini diharapkan dapat 
meningkatkan mahasiswa untuk belajar dan berfikir kritis. Modul pembelajaran ini disahkan 
dan dapat digunakan pada mahasiswa yang mendapat materi kardiovaskular II.  
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Lampiran 1: Format Penilaian Selama Proses PBL antar mahasiswa. 
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Lampiran 2: Format Sampul depan untuk Susunan Laporan hasil PBL 
 
LAPORAN PBL 
ASUHAN KEPERAWATAN PASIEN GAGAL JANTUNG 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
OLEH: 
 
KELOMPOK …… 
1. Nama……………(NIM) 
2. Nama ……………(NIM) 
 
TUTOR: Nama……….. gelar 
 
 
 
 
 
Program Studi Ners  
Fakultas Keperawatan 
Universitas Airlangga 
Surabaya 2013 
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Lampiran 3: Format Isi untuk Susunan Laporan hasil PBL 
 
Sampul Depan…………………………………… 
Daftar Isi ………………………………………… 
BAB 1 PENDAHULUAN 
1.1 Latar Belakang 
 (Berisi tentang cerita ringkas case study) 
1.2 Pertanyaan Masalah 
 (berisi pertanyaan masalah yang akan diselesaikan atau yang ditulis pada pertemuan 
pertama) 
1.3 Tujuan  
 (Berisi tujuan Penyelesaian masalah case study) 
1.4 Manfaat 
 (Berisi tentang manfaat dan kelebihan proses pembelajaran dengan system PBL) 
1.5 Saran 
 (Berisi tentang saran untuk perbaikan pembelajaran PBL tersebut) 
 
BAB 2 TINJAUAN TEORI 
(Seperti…………….) 
2.1 Konsep Gagal Jantung 
2.2 Asuhan Keperawatan Pasien Gagal jantung 
2.3 WOC 
 
BAB 3 PEMBAHASAN 
(Berisi tentang Jawaban dari pertanyaan masalah atau yang dipoint 1.2) seperti:  
Berdasarkan anamnesis, hasil pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan penunjang pada penderita di 
scenario, maka penderita mengalami masalah keperawatan ……………………………… 
masalah ini disebabkan ………………(kaitkan dengan patofisiologi serta ilmu-ilmu lain yang 
mendukung).  
 
Intervensi Keperawatan untuk mengatasi masalah pasien adalah……………….. Hal ini 
didasarkan pada …(berikan penjelasan mengapa intervensi dipilih, hubungkan dengan ilmu-ilmu 
yang mendukung serta hasil-hasil penelitian)  
 
DAFTAR PUSTAKA 
…………………… 
…………………………… 
…………………………… 
 
LAMPIRAN 
1. ……………….. 
2. ………………………….. 
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Lampiran 4: Penialaian laporan akhir 
 
 
 
 
 
